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REZUMAT

S-au examinat endoscopic un numar de 44 de bolnavi,
prezentand acuze subiective si obiective pe tractul gastro-
duodenal, secundar administrarii unor A.LLN.S. (acid
acetilsalicilic, diclofenac, piroxicam, fenilbutazona,
indometacina). in paralel, bolnavii au fost testati pentru
evidentierea prezentei Helicobacter pylori prin testul rapid la
ureaza. S-a constatat ca Helicobacter pylori nu este prezent
la toti bolnavii, ci numai la un procent de 69%. Mai mult, la
nivelul pilorului, unde Helicobacter pylori este frecvent, nu s-
au constatat leziuni endoscopice.

Se poate trage concluzia ca Helicobacter pylori nu
conditioneaza aparitia leziunilor gastro-duodenale provocate
de A.LLN.S.

Cuvinte cheie: infectia cu Helicobacter pylori; leziunile
mucoasei gastro-duodenale; A.LN.S. = antiinflamatoare
nesteroidice

ABSTRACT

Correlation between Helicobacter pylori
infection and gastroduodenal lesions induced
by NSAIDs (Endoscopic study and flash test

at urease)

A number of 44 patients were endoscopically examined,
they presenting subjectif and objectif accuses on the gastro-
duodenal tract, as a result of some NSAIDs administration
(acetilsalicilic acid, diclofenac, pyroxicam, phenilbutazone,
indomethacine). At the same time, the patients were tested
to emphasize the presence of Helicobacter pylori (HP) by
the flash test at urease. It was ascertained that HP is not
present at all the patients, but only at 69%. More, at the
pylor level, where HP is frequent, no endoscopic lesions
were ascertained.

One can draw the conclusion that HP doesn't condition
the appearance of gastro-duodenal lesions caused by
NSAIDs.

Key words: infection with HP; lesions of the gastro-
duodenal mucous membrane; NSAIDs = Non-steroidal
antiinflamatory drugs.

Introducere

Consumul de A.LLN.S. determina frecvent aparitia leziunilor
pe mucoasa gastro-duodenald, clinicd manifesti prin gastrita
erozivd. Uneori, actiunea agresivi a A.LN.S. pe mucoasa
tractului gastro-duodenal se manifestd numai in momentul
aparitiei complicatiilor, cum ar fi:

® Hemoragia digestiva superioard, exteriorizatd prin
hematemeza sau meleni
® Semne de iritatie peritoneald secundari perforatiei.

Infectia cu HP este recunoscuti astizi ca fiind un factor
important, dar nu unicul implicat in patogenia ulcerului
duodenal. In lucrarea de faa, ne-am propus sa urmarim pe
un numar reprezentativ de bolnavi, aflati sub tratament cronic
sau de scurtd duratd, cu cele mai des utilizate A.LN.S. si
posibila corelatie dintre frecventa si aspectul leziunilor
mucoasei gastroduodenale, determinate de actiunea A.LLN.S.
si infectia cu HE.

In literatura de specialitate existi date asupra acestui
aspect.

Material si metoda

Materialul nostru este reprezentat de un numir de 44 de
bolnavi cu varsta cuprinsi intre 20 si peste 60 de ani, din
care 16 femei si 28 barbati, internati pe perioada 10.06.1997
- 12.12.1998 in clinicile medicale IV si G-E a Spitalului Clinic
Judetean Oradea.

Acesti bolnavi au primit timp de 3 - 14 zile urmatoarele
ALNS.:

@ Acid acetilsalicilic (=AAS)
@® Diclofenac
® Piroxicam
@ Fenilbutazona
® Indometacina
in urmatoarele doze:
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Tabelul I

Nr. crt. A.LN.S. Doze Cale de administrare | Nr. bolnavi | Durata administrarii
1. AAS 1000 - 3000 mg/zi Orala 44 3 - 14 zile

2 Diclofenac 2 x 50 mg/z Orala 44 3 - 14 zile

3. Piroxicam 1 x 20 mg/zi Orala 44 3 - 14 zile

4, Fenilbutazona 2 x 200 mg/zi Orala 44 3- 14 zile

5. Indometacina 3 x 25 mg/z Orala 44 3 - 14 zle

Bolnavii au prezentat afectiuni reumatoide de tipul
poliartritei reumatoide, reumatism poliarticular acut,
spondilartritd anchilopoeticd, artroze degenerative si alte
afectiuni de tipul sindromului de dismenoree, criza de guti,
tromboflebita superficiala.

Tabloul clinic s-a instalat fie brusc, fie insidios, bolnavii
prezentind durere epigastrici in 88% din cazuri, disconfort
abdominal, greturi +/- varsdturi, pirozis, meteorism

abdominal. Toti bolnavii au fost examinati cu ajutorul
endoscopului la urmitoarele intervale de timp: 0-7 - 14 - 28
zile; s-a prelevat material bioptic in vederea examenului
histologic pentru precizarea substratului morfologic al
mucoasei gastro-duodenale. Materialul bioptic a fost colorat
cu H-E. Bolnavii au fost testati pentru evidentierea HP prin
testul rapid la ureazi, utilizind Jatron®-Hp test,
RhémPharma.

Rezultate
Tabel 11
Nr. crt. | ALN.S. Nr. bolnavi GE* GA*** GCS*** UGHr**
s AAS 17 12 (70,5%) 1 (5,8%) 0 4 (23,5%)
> Diclofenac 8 0 6 (75%) 2 (25%) 0
3. Piroxicam 9 7 (77,7%) 0 0 2 (22,2%)
4. Fenilbutazonad 1 (25%) 2 (50%) 1 (25%) 0
5. Indometacini6 4 (66,6%) 0 1 (16,6%) 1 (16,6%)

Total 44 24 (54,5%) 9 (20,4%) 4 (9,09%) 7 (15,9%)

*GE = gastritd eroziva

**GA = gastrita atrofica

***GCS = gastrita cronicd superficiala
****[JG = ulcer gastric

Tabel III Testul rapid la ureazi
Nr. bolnavi HP + -
Total = 4 29 (65,9%) 15 (34,09)

Discutii si concluzii

1. Cele mai agresive medicamente A.LN.S. sunt AAS si
piroxicamul, urmate de indometacini si fenilbutazona.

Observatie: Din cauza numarului mic de bolnavi tratati
cu fenilbutazond, precum si doza micd administrata, fac
nereprezentativ, din punct de vedere statistic, lotul investigat
cu acest preparat.

2. Se pare cd nu existd nici o corelatie intre frecventa
infectiei cu HP si frecventa leziunilor morfologice si
histopatologice la nivelul mucoasei gastroduodenale date de
administrarea de A.LN.S.

3. Infectia cu HP nu pare a avea rol patogenetic in leziunile
mucoasei gastrice produse de administrarea de A.LN.S.

4. Desi infectia cu HP este prezenta si la nivelul pilorului,
la examenul endoscopic nu au fost gasite leziuni caracteristice.

5. In timp ce HP produce leziuni predominant duodenale,
leziunile determinate de A.LN.S. se localizeazi preponderent
la nivelul mucoasei gastrice.
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